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A hepatocellularis carcinoma (HCC) világviszonylatban a halálhoz vezető rosszindulatú daganatos betegségek között a harmadik 
leggyakoribb megbetegedés. Az esetek döntő részében (80–90%) májcirrhosis talaján alakul ki. A cirrhosis fő oka a krónikus B- és 
C-vírus-fertőzés, valamint a tartós alkoholfogyasztás. Alkoholos eredetű májcirrhosisos betegekben a hepatocellularis carcinoma 
előfordulási gyakorisága 3–15% körül van. Egyéb kiváltó okok lehetnek továbbá a nem alkoholos steatohepatitis (NASH), az obesi-
tas, diabetes mellitus, autoimmun hepatitis, májon belüli epeútgyulladás (primer biliaris cirrhosis, primer sclerotizáló cholangitis), 
réz- és vasanyagcsere-betegségek (Wilson-kór, haemochromatosis), veleszületett alfa-1-antitripszin-hiány. További kóroki tényező-
ként a dohányzás és különböző kémiai anyagok jöhetnek számításba. Míg korábban a HCC-s betegek csak szupportív, palliatív ke-
zelésben részesülhettek, manapság a terápia széles skálája ismert. A sebészeti beavatkozások (reszekció, májtranszplantáció) mellett 
az invazív radioterápia is széles körben elterjedt. Újabban bizonyították a monoklonális antitestekkel végzett célzott terápia hatásos-
ságát, valamint a kis molekulájú kinázinhibitorok eredményességét. 2007-ben került forgalomba a több területen ható kinázinhibi-
tor, a sorafenib, amely jelentős mértékben növelte az előrehaladott HCC-s betegek túlélési idejét.
Kulcsszavak: hepatocellularis carcinoma, májcirrhosis, alkohol, hepatitis B-vírus, hepatitis C-vírus, nem alkoholos steatohepatitis, 
anyagcsere-betegségek
Hepatocellular carcinoma: occurrence, risk factors, biomarkers
Hepatocellular carcinoma (HCC)  is the third most common cause of cancer-related death worldwide. Primary hepatocellular car-
cinoma can be found most frequently (80–90 %) in patients with liver cirrhosis. The most frequent causes of liver cirrhosis are 
chronic hepatitis B and C virus infections and chronic alcohol consumption. The occurence of hepatocellular carcinoma is about 
3–15 % in patients with alcoholic liver disease. Other predisposing causes can be: non-alcoholic steatohepatitis (NASH), obesity, 
diabetes mellitus, autoimmune hepatitis, intrahepatic biliary infl ammations (primary biliary cirrhosis, primary sclerosing cholangi-
tis), copper and iron metabolic diseases (Wilson-disease, haemochromatosis), congenital alpha-1-antitripsin defi ciency.  The caus-
ative role of hepatitis B és C viruses have been well established in the pathogenesis  of liver cancer. Other pathogenic factors are 
smoking, and different chemical agents. Treatment options for these patients have previously been limited to best supportive care 
and palliative therapy. Beside surgical treatment (resection, liver transplantation) the invasive radiologic therapy also has been 
widely used. The effectiveness of targeted therapy with monoclonal antibodies or small-molecule kinase inhibitors has now been 
demonstrated for the treatment of different tumors. In year 2007, sorafenib, a multitargeted kinase inhibitor was introduced to 
clinical practice and found to prolong survival signifi cantly for patients with advanced HCC.
Keywords:  hepatocellular carcinoma, liver cirrhosis, alcohol, hepatitis B virus, hepatitis C virus, non-alcoholic steatohepatitis, 
metabolic diseases
(Beérkezett: 2010. április 13.; elfogadva: 2010. április 27.)
Rövidítések
AFP = alfa-1-fetoprotein; AFP-L3 = lens culinaris agglutinin-rekative 
AFP; ALT = alanin-aminotranszferáz; AST = aszpartát-aminotranszfe-
ráz; CRP = C-reaktív protein; CSF = kolóniastimuláló faktor; CTGF = 
(connective tissue growth factor) kötőszöveti növekedési faktor; DCP 
= des-gamma carboxyprothrombin; ET-1 = endothelin-1; FNH = 
fokális nodularis hyperplasia; GGT = gamma-glutamiltranszpeptidáz; 
GLDH = glutamát-dehidrogenáz; GP73 = Golgi-protein-73; HBeAg 
= hepatitis-B e antigén; HBsAg = hepatitis B felszíni antigén; HBV = 
hepatitis B-vírus; HCV: hepatitis C-vírus; HCC = hepatocellularis car-
cinoma; HDV = hepatitis D-vírus; HGF = hepatocyta növekedési fak-
tor; IGF-I = (insulin-like growth factor I) inzulinszerű növekedési fak-
tor I; LDH = laktátdehidrogenáz; MMPs = mátrixmetalloproteinázok; 
NAFL = nem alkoholos zsírmáj (non-alcoholic fatty); NAFLD = nem 
alkoholos zsírmájbetegség; NASH = nem alkoholos steatohepatitis; 
PDGF = (platelet-derived growth factor) vérlemezke-eredetű növeke-
dési faktor); PIFKA II = (protein induced by vitamin K absence or 
antagonist II) abnormális plazmaprotein; PIIINP = (N-terminal pro-
peptide of collagen type III) prokollagén-III; ROS = (reactive oxygen 
species) oxigénalapú szabad gyökök; SCCA = (squamous cell car-
cinoma antigén) laphámsejtes carcinoma-antigén; TGF-β1 = trans-
forming growth factor-β1; TIMPs = (tissue inhibitors of metallopro-
teinases) szöveti eredetű metalloproteinázgátlók; VEGF = vascular 
endothelial growth factor; WHO = World Health Organisation
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1. ábra A májcirrhosis és a hepatocellularis carcinoma halálozási adatai 2002-ben a WHO adatai [4] alapján (A), valamint a HCC halálozási aránya földrajzi 
régiók szerint (B). Az arányértékek 100 000 lakosra vonatkoztatva értendők [2].
A világ lakosainak száma: 6225 millió.
WHO: Egészségügyi Világszervezet; HCC: hepatocellularis carcinoma
A hepatocellularis carcinoma (HCC) alkotja az összes 
májrákos megbetegedés 85–90%-át [1, 2]. Jelentős ter-
het jelent az egészségügynek, világviszonylatban a ha-
todik leggyakrabban előforduló rákos megbetegedés, 
halálozás tekintetében pedig harmadik helyen áll a rossz-
indulatú daganatok okozta halálozási statisztikában [3]. 
Az esetek döntő részében májcirrhosis talaján alakul ki. 
Földünk lakosainak több mint 2%-a hal meg évente 
májcirrhosisos megbetegedésben (WHO), és 1%-a HCC-
ben [4]. A HCC és a májcirrhosis évi halálozását a világ 
össznépességében [4] az 1. A) ábra szemlélteti. Eloszlá-
sa a világ különböző régióiban nem azonos. Legnagyobb 
mértékű HCC-előfordulás és -halálozás Ázsia keleti ré-
szében és Közép-Afrikában észlelhető [1. B) ábra] [2]. 
Évente több mint 620 000 újonnan kialakult HCC 
 kerül felismerésre, és közel ugyanennyi ember (600 000 
fő) hal meg a betegség következményeiben. Lényeges 
különbség van a halálozás tekintetében a fejlett és fej-
lődő országok viszonylatában is [3]. A megbetegedés 
kétszer gyakoribb férfi aknál (2. ábra). Általános prog-
nózisa rossz, a teljes túlélési arány 3–5%-nak felel meg.
Az Egyesült Államokban végzett tanulmány szerint 
[4] tíz év alatt 1,4/100 000-ről 2,4/100 000-re emel-
kedett a betegség gyakorisága. Különösen magas a 
HCC előfordulása a színes bőrű férfi  lakosság körében 
(6,1/100 000). Magyarországon is jelentős mérték-
ben nőtt a májcirrhosis okozta és a HCC-halálozás gya-
korisága az utóbbi évtizedekben [5]. Csupán az utóbbi 
években észlelhető kismértékű csökkenés (3. ábra), mind 
a májcirrhosis, mind a hepatobiliaris rosszindulatú da-
ganatok okozta halálozásban. A HCC okozta halálozás 
aránya még így is magasabb, mint az európai átlagérték 
(4. ábra). Figyelemre méltó, hogy milyen magas a HCC-
halálozás Kína, Japán, Délkelet-Ázsia és Dél-Európa te-
rületén [3, 6].
A HCC epidemiológiáját számos tényező befolyá-
solja. Ezek egy része genetikailag meghatározott, más 
része pedig a környezeti tényezők hatására következik 
be [6] (5. ábra). Elsőként krónikus májkárosodás, majd 
a cirrhosis hepatis klinikai és morfológiai képe alakul ki, 
végül pedig a májcirrhosis talaján bonyolult moleku-
láris biológiai történések következében kifejlődik a 
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2. ábra A hepatocellularis carcinoma évi előfordulása és halálozása [3]
3. ábra Májcirrhosis, máj- és epeúti rákos halálozás Magyarországon
■ májcirrhosis ◆ máj- és epeúti daganatok
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hepatocellularis carcinoma. Leggyakrabban (80–95%) 
cirrhosisos betegekben fordul elő. Ugyanakkor a máj-
cirrhosisos betegek 3–40%-ára teszik a hepatocellularis 
carcinoma kockázatát, függően az etiológiától. A hepa-
titis B- és C-vírus oki szerepe a patogenezisben bizo-
nyítottnak látszik. Alkoholos eredetű májcirrhosisos 
 betegekben a hepatocellularis carcinoma előfordulási 
gyakorisága az egyes irodalmi hivatkozásokban külön-
böző, 3–15% körül van [7, 8, 9, 10].
Egészséges májban HCC előfordulása ritkaságnak 
 számít. A szakirodalomban inkább csak esetbemutatás-
ként szerepel ilyen típusú történet. Japán szerzők [11] 
számoltak be HCC előfordulásáról Crohn-betegségben 
szenvedő egyénnél. Az eset ismertetése során leírták, 
hogy az 52 éves férfi  beteg anamnézisében 36 éve tu-
dott volt a Crohn-megbetegedés. Évtizedeken át kielé-
gítően érezte magát 5-aminoszalicilsav-, illetve metro-
nidazolkezelés mellett. Betegségének aktivitása miatt 
sebészeti beavatkozásra (bélreszekció) is sor került. 
A műtéti preparátum szövettani vizsgálata a Crohn-
betegég diagnózisát egyértelművé tette. Immunszup-
presszív kezelésként azathioprint sohasem kapott. Bron-
chitises tünetek miatt végeztek komputertomográfi át, és 
ekkor akcidentálisan találták meg a máj VII. szegmen-
tumában a gócos elváltozást. A májműködési próbái 
mindvégig negatívak voltak. A részletes további vizs-
gálatokkal HBV-, HCV-fertőzés, valamint alkohol- és 
drogfogyasztás kizárható volt. Az alfa-fetoprotein-érték 
nem volt kóros, viszont a PIFKA II (abnormális plazma-
protein) vizsgálat jelentős mérvű emelkedést mutatott. 
A célzott, fi nomtű-biopsziás vizsgálat igazolta a HCC 
jelenlétét. A műtétet követően másfél évvel a betegnél 
recidívát nem észleltek. Al-Nozha és mtsai [12] olyan 65 
éves férfi  beteg esetét mutatták be a szakirodalomban, 
aki öt évvel korábban HCV-fertőzés okozta krónikus 
 hepatitis miatt állt kombinált interferon+ribavirin ke-
zelés alatt. A protokoll szerinti kezelésre tartós viroló-
giai válasza volt. HCV-vírus szervezetében nem volt 
 kimutatható. A gondos rendszeres kontrollvizsgálat 
 során ötéves negatív virológiai státus mellett ultrahang-
vizsgálattal és komputertomográfi ával a máj V-ös és 
VIII-as szegmentumában észleltek egy gócos elválto-
zást. Az AFP nem volt kóros. A májbiopsziás vizsgálat 
mindkét gócban HCC-t igazolt. Műtét során a szeg-
mentumokat eltávolították. A daganat szövettanilag 
HCC-nek felelt meg. A környező szövetekben a máj 
nem volt cirrhoticus. A szerzők kiemelik, hogy az AFP 
nem elegendő az ellenőrzésre, feltétlenül fontos a kép-
alkotó eljárások alkalmazása.
A HCC klinikai megjelenése leggyakrabban az ötö-
dik évtizedtől észlelhető [2], korábban a betegség rit-
kábban fordul elő. Figyelemre méltó azonban, hogy az 
idő előrehaladtával a betegség gyakoribbá válása egyre 
korábbra tolódik. Hazánkban Józsa és mtsai [13] majd 
fél évszázaddal ezelőtt ismertettek hathetes csecsemő-
ben HCC-kialakulást. Mindez arra hívja fel a fi gyelmet, 
hogy jóllehet a HCC az idősebb kor megbetegedése, 
de bármikor előfordulhat, ezért gyanú esetén a szüksé-
ges vizsgálatok mindig elvégzendők.
Jelentős különbségek találhatók az etnikai csoportok 
között, továbbá a betegség kialakulásában szerepet ját-
szó kóroki tényezők változása ugyancsak hatással van a 
HCC megjelenésére.
A HCC patogenezisében szerepet játszó 
tényezők
Alkoholfogyasztás
Hazánkban a májcirrhosisos halálozás az elmúlt har-
minc évben jelentősen emelkedett (3. ábra), annak elle-
nére, hogy az utóbbi két–három évtizedben az egy főre 
jutó alkoholfogyasztás nem növekedett. Jelenleg ha-
zánkban az egy főre jutó alkoholfogyasztás mennyisége 
12 liter tiszta szesznek felel meg, amely hasonló mennyi-
ségű, mint a környezetünkben levő nyugati országok-
ban. Ugyanakkor a halandóság nálunk sokkal magasabb. 
Ennek a jelenségnek az oka egyértelműen nem tisztá-
zott. A lehetséges okok között szerepelhet a nem telje-
sen tisztított szeszes italok fogyasztása, a nem megfelelő 
táplálkozás, esetleg szelénhiány. Hazánkban évente je-
lenleg 6–8000 ember hal meg májcirrhosisban.
A primer hepatocellularis carcinoma és az alkoholfo-
gyasztás közötti összefüggés indirekt adatok alapján té-
telezhető fel. A kémiai anyagok praecancerogen hatását 
már több mint 200 éve ismerik. Az alkohol carcinogen 
vagy syncarcinogen hatására már a múlt században rá-
mutattak. A legújabb adatok szerint az alkohol szerepet 
játszik a száj-, a pharynx- és az oesophagusrákok kialaku-
lásában is. A rendszeres alkoholfogyasztás és dohányzás 
együttesen mintegy 15–16-szorosára emeli ezen beteg-
ség gyakoriságának előfordulását az alkoholt nem fo-
gyasztó és nem dohányzó népesség adataihoz képest. 
Alkoholos eredetű májbetegségben a HCC kockáza-
tának a legfontosabb patogenetikai faktora az acetal-
dehid-felszaporodás és az oxidatív stressz okozta káro-
sodás kialakulása, ezáltal a lipidperoxidáció fokozódása, 
valamint e tényezők következtében létrejövő mutagén 
és onkogén hatások [5, 14, 15]. Az alkoholfogyasztás 
napi mennyiségével arányos a szervezetben kialakuló 
oxidatív stressz mértéke [15].
Az alkohol szerepét a karcinogenezisben többféle 
 módon is felvetik: 1. Az alkohol kromoszómaelválto-
zásokat, DNS-abnormalitásokat hoz létre, így carcino-
gen, illetve syncarcinogen, teratogen tulajdonságait is 
bizonyították. 2. Egyes alkoholos italokban kis meny-
nyiségben ismert karcinogének, mint kontamináns 
 anyagok is jelen lehetnek (nitrozaminok, magasabb 
 molekulatömegű alkoholok, továbbá metilcholantrén, 
benzantracid). 3. Az alkohol a rosszindulatú daganatok 
kialakulása esetén adjuváló tényezőként is szerepelhet 
(például nikotin esetén). 4. A carcinogen hatás fokozó-
dásában az alkoholfogyasztóknál előforduló hiányos 
 táplálkozás ugyancsak kóroki tényező lehet.
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4. ábra A hepatocellularis carcinoma halálozási aránya egyes föld rajzi terü letek lakosaihoz viszonyítva (Parkin és mtsai, valmint Schütte és mtsai ábrája után 
módosítva)
5. ábra A krónikus májkárosodás, májcirrhosis és hepatocellularis carcinoma kialakulásának genetikus és környezeti tényezői (Schütte és mtsai ábrája után 
módosítva)
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1. táblázat A májsejtkárosodás, -gyulladás, -fi brosis, fi brogenezis és a hepatocellularis carcinoma biomarkerei


















































a máj eredetű tumorsejtek 
által expresszálódnak
ALT = alanin-aminotranszferáz; AST = aszpartát-aminotranszferáz; CRP = C-reaktív protein; CSF = kolóniastimuláló faktor; CTGF = kötőszö-
veti növekedési faktor (connective tissue growth factor); ET-1 = endothelin-1, GGT = gamma-glutamil-transzpeptidáz; GLDH = glutamát-
dehidrogenáz; HBV = hepatitis B-vírus; HCV = hepatitis C-vírus; HDV = hepatitis D-vírus; IGF-I = inzulinszerű növekedési faktor I (insulin-like 
growth factor I); LDH = laktát-dehidrogenáz; MMPs = mátrixmetalloproteinázok; NAFLD = nem alkoholos zsírmáj (non-alcoholic fatty liver); 
PDGF = vérlemezke-eredetű növekedési faktor (platelet-derived growth factor); PIFKA II = abnormális plazmaprotein (protein induced by vita-
min K absence or antagonist II); PIIINP = prokollagén III (N-terminal pro-peptide of collagen type III); ROS = oxigénallapú szabad gyökök 
(reactive oxygen species); TIMPs = szöveti eredetű metalloproteináz-gátlók (tissue inhibitors of metaloproteinases)
Vírusfertőzés
A májcirrhosis kialakulásában az alkohol mellett ki-
emelkedő szerepe van a hepatitis B-vírus- (HBV-), illetve 
a hepatitis C-vírus- (HCV-) fertőzés által kiváltott króni-
kus hepatitisnek. E betegek felében mintegy 10–30 év 
alatt fejlődik ki a májcirrhosis patológiai és klinikai 
képe, amelyet különböző klinikai tünetekkel járó szö-
vődmény kísérhet. A májat átszövő kollagénrostok fel-
szaporodásában, a fi brosis kialakításában a hepaticus 
 csillagsejtek (Ito-sejtek) aktivitásának lehet kulcssze-
repe [16].
A HCC kialakulásában a HBV- és a HCV-fertőzés 
ugyancsak fontos tényező. A HBV direkt módon carci-
nogen, beépül a hepatocyta genomjába [17]. Aktiválja a 
protoonkogéneket, gátolja a tumorszuppresszor géne-
ket (HBx), gátolja a p53-at, így serkenti az apoptózist, 
a sejttranszformációt. A HCV indirekt módon befolyá-
solja a daganatképződést. Az általuk okozott kockázati 
tényező igen magas, 40–80%-os előfordulású is lehet. 
Hwai-Yang és mtsai [17] 1991-től Tajvan hét városából 
10 éven át nyomon követték 11 893 férfi  beteg (30–65 
éves) sorsát, akiknek HCC-megbetegedésük nem volt. 
E tíz esztendő alatt 111 esetben fejlődött ki HCC. 
A csak HBsAg-pozitív egyének között a relatív kocká-
zati tényezőt 9,6-nek találták, a HBsAg- és HBcAg-
pozitivitás esetén ez az arány 60,2-nek felelt meg.
Hassan és mtsai [18] eset-kontroll tanulmányban 115, 
HCC-ben és 230, nem májeredetű rákos megbetege-
désben szenvedő beteg adatait hasonlították össze. Vizs-
gálataikban tanulmányozták, hogy milyen hatással van 
a HBV- és a HCV-fertőzés, az alkoholfogyasztás és a 
diabetes mellitus a HCC kockázatára. Multivariáns ana-
lízissel megállapították, hogy az említett tényezők 
 mindegyike jelentős mértékben növeli a HCC rizikóját. 
Vírusfertőzés esetén a diabetes mellitus, illetve az al-
koholfogyasztás szinergista tényezőként is szerepelhet. 
A krónikus HCV-fertőzés 15-szörösre, a krónikus HBV-
infekció pedig 13-szorosra emelte a HCC kockázatát 
[19]. Viszont jelentős irodalma van az interferon+riba-
virin kombinált terápia jótékony hatásának nemcsak 
a HCV-fertőzés csökkentésére, hanem a HCV-infekció 
esetén kialakuló HCC-megbetegedés arányára is [20].
Egyéb tényezők
A primer HCC kialakulásában az alkohol mellett a rend-
szeres dohányzás, a diabetes mellitus, különösképpen a 
nem inzulindependens diabetes, az obesitas és a nem al-
koholos steatohepatitis ugyancsak fontos patogenetikai 
tényező. Mindezek másfél-háromszoros arányban nö-
velik a HCC kockázatát [21, 22, 23, 24, 25]. E folya-
matban jelentős szerepe van az inzulinrezisztencia nö-
vekedésének, és ezzel együttjáró molekuláris biológiai 
változásoknak [26, 27, 28]. Ha e folyamatok társulnak 
HBV- vagy HCV-fertőzéssel, a progresszió még gyor-
sabb. Több kémiai anyag – elsősorban kísérleti körül-
mények között tanulmányozva – bizonyult rákkeltő-
nek [29].
Széleskörűen igazolták, hogy az orális fogamzásgát-
lók nemcsak cholestasist, hanem alkalmanként benig-
nus májdaganatokat, így fokális nodularis hyperplasiát 
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tása a beteg teljes gyógyulását eredményezheti, szüksé-
gesnek látjuk a jelenleg ismert valamennyi HCC-bio-
marker bemutatását (2. táblázat) [30] még akkor is, ha 
ezek nem mindegyike használatos a mai klinikai gya-
korlatban.
A képalkotó eljárások, a szövettani vizsgálatok nem 
képezik jelen közlemény tárgyát. Azokról lapunk hasáb-
jain a későbbiekben részletes adatokat tartalmazó köz-
leményeket fogunk megjelentetni. Meg kell azonban 
említenünk, hogy az utóbbi időben teljesen új módsze-
rek is bevezetésre kerültek a daganatdiagnosztikában és 
monitorizálásban. Ilyen például Kaposi-Novák [31] vizs-
gálatai szerint a génexpresszió microarrayalapú globális 
elemzése, amely sikeresen alkalmazható a humán tu-
morok, közöttük a primer májrákok karakterizálására. 
A komparatív genomikai analízis segítségével pedig 
olyan új molekuláris klasszifi kációs rendszerek hozha-
tók létre, amelyek nélkülözhetetlenek az individualizált 
daganatterápiás protokollok létrehozásához.
Míg korábban a HCC-s betegek csak szupportív, il-
letve palliatív kezelésben részesülhettek, manapság a te-
rápia széles skálája ismert [32, 33, 34]. Sebészeti beavat-
kozás (reszekció, májtanszplantáció) mellett az invazív 
radioterápia széles körben elterjedt [33, 34, 35, 36]. 
A hepatocarcinogenesis prevenciójában szerepe lehet a 
kiváltó okok megszüntetésének, a sikeres antivirális ke-
zelésnek [32], az oxidatív/redox status egyensúly biz-
tosításának is. Több adat található az irodalomban a 
resverastrol [29], a kvercetin [37] és a sylimarin [38] 
hepatocarcinogenesis-prevencióban megfi gyelt hatásos-
ságáról. Újabban bizonyították a monoklonális antites-
tekkel végzett célzott terápia hatásosságát, valamint a 
kis molekulájú kinázinhibitorok eredményességét. 2007-
ben került forgalomba a több támadásponton ható 
kinázinhibitor, a sorafenib, amely jelentős mértékben 
növelte az előrehaladott HCC-s betegek túlélési idejét 
[39, 40, 41].
Következtetések
A hepatocellularis carcinoma világviszonylatban a ha-
lálhoz vezető rosszindulatú daganatos betegségek kö-
zött a harmadik leggyakoribb megbetegedés. Az esetek 
döntő részében (80–90%) májcirrhosis talaján alakul ki. 
Kifejlődésében szerepet játszanak egyrészt genetikus 
 tényezők, másrészt pedig környezeti ártalmak. A mai 
modern diagnosztikai lehetőségek elősegítik a gyors és 
pontos diagnózis felállítását. Az idejében végzett mű-
téti beavatkozás (reszekció, májtranszplantáció) teljes 
gyógyulást is eredményezhet. További lehetőséget je-
lent a beteg gyógyítására, a folyamat progressziójának 
csökkentésére az invazív radiológiai terápiás módsze-
rek széles skálája. Az új keletű kinázinhibitor, a sora-
fenib jelentős mértékben növelheti az előrehaladott 
HCC-s betegek túlélési idejét is.












AFP = alfa-1 fetoprotein; AFP-L3 = lens culinaris agglutinin-reactive 
AFP; DCP = des-gamma carboxyprothrombin; GP73 = Golgi-pro-
tein-73; HGF = hepatocyta növekedési faktor; SCCA = squamous cell 
carcinoma antigen (laphámsejtes carcinoma-antigén); TGF-β1 = trans-
forming growth factor-β1; VEGF = vascular endothelial growth factor
(FNH), benignus májadenomát, valamint nagyon rit-
kán HCC-t is előidézhetnek. A HCC kockázata az al-
kalmazási évekkel arányosan nő. Az FNH, az adeno-
maszerű hamartomák nagysága fogamzásgátlók szedése 
következtében növekedhet, de az oki összefüggés nem 
minden esetben bizonyítható [5]. Autoimmun hepati-
tis, májon belüli epeútgyulladás (primer biliaris cirrhosis, 
primer sclerotizáló cholangitis), réz- és vasanyagcsere-
betegségek (Wilson-kór, haemochromatosis), veleszüle-
tett alfa-1-antitripszin-hiány ugyancsak növelheti a HCC 
előfordulását.
Patogenezis biomarkerei
A HCC kialakulása hosszú biológiai folyamat követ-
kezménye. Az egészséges májban endogén és külső ha-
tásokra jönnek létre azok a változások, amelyek érintik 
a májsejteket, a portobiliaris szöveteket. Az 1. táblázat 
szemlélteti a folyamat különböző fázisait, beleértve a 
 kiváltó tényezőket, a gyulladásos folyamatot, a fi broge-
nezisben szerepet játszó tényezőket, a májban kialakuló 
fi brosis és HCC jeleit. Az egyes fázisok felismerését a jel-
legzetes biomarkerek értékének változása mutatja. Ezek 
az értékek a gyakorló orvos számára azért fontosak, 
mert segítséget adnak a krónikus májbetegség, a króni-
kus hepatitis diagnosztikájában, az elkülönítő diagnosz-
tikai tevékenységben, valamint utalhatnak arra, hogy a 
folyamat nem állt meg a krónikus gyulladás fázisában, 
hanem a májban már cirrhosis, esetleg HCC alakulha-
tott ki. További segítség számunkra, hogy ezen bio-
markerek kiegészítésül szolgálnak a betegek monitori-
zálásában is: mutathatják a kóroki tényezők eliminálását 
(például antivirális kezelés hatássosságát), a műtéti be-
avatkozás hatékonyságát, valamint a kórfolyamat kiúju-
lását (HCC recidíva).
Tekintettel arra, hogy az időben történő HCC felis-
merése és a rosszindulatú daganatnak műtéti eltávolí-
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